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ER URE 

Les premiers traitements utilisant les chambres de froid à de 

basses températures ont été introduits dans les années 1980 par 

Yamauchi [1], qui a pu construire la première chambre cryogénique 

au Japon afin de traiter les rhumatismes. La CCE est fréquemment 

utilisée pour soulager l'inflammation ainsi que pour les arthrites [2] et 

polyarthrites rhumatoïdes [3], ainsi que pour ses effets bénéfiques 

sur de multiples scléroses et psoriasis [2]. Il a été démontré que la 

CCE - appliquée sur de courtes périodes d'exposition (deux à trois 

minutes) - stimule les réactions physiologiques de l'organisme qui 

entraînent 

une analgésie et anti-tuméfaction (4]. Il a été montré récemment que 

ce procédé à -110 o( faisait baisser significativement de -0,63 o( la température interne, cinq minutes 

après l'exposition, et que la valeur de référence était retrouvée au bout de 20 minutes [5]. À des 

températures proches de -100 a(, la CCE est souvent préconisée dans le traitement des blessures. La 

cryostimulation limiterait les dommages des différents tissus musculaires [6]. Son rôle serait donc 

également de prévenir différentes blessures de l'athlète et pourrait être appliqué avant d'importantes 

périodes d'entraînement. 

Dans ce contexte d'exposition au froid, certains auteurs se sont attachés à mesurer les différents 

marqueurs de l'inflammation. Banfi et al. (7] ont montré qu'il existait une diminution des cytokines pro­

inflammatoires (IL-2 et IL-8) associée à une augmentation des cytokines anti-inflammatoires (IL-10) 

après une semaine de CCE chez des rugbymen de haut-niveau. Selon ces derniers auteurs, la technique 

de CCE permettrait donc d'améliorer la récupération musculaire sans toutefois la mesurer. Dix 

rugbymen de haut-niveau ont été placés en chambre cryogène à -60 a( pendant 30 secondes, puis à 

-110 a( pendant 120 secondes, et ce sur cinq jours consécutifs. Les sujets devaient poursuivre leur trois 

heures d'entraînement journalier sans modifier leur charge. Si aucune différence significative n'a été 

observée pour les immunoglobulines et la CRP, témoin d'inflammations aiguës, les auteurs montrent, 

par ailleurs, en absence de groupe témoin, que la concentration de Créatine Kinase (CK) et de 

prostaglandines (PGE2 ) sont significativement diminuées après cinq jours d'exposition en CCE. Sans 

toutefois mesurer le noradrénaline (NA) plasmatique, les auteurs expliquent la baisse de CK par une 

stimulation probable de la NA lors d'une exposition au froid comme démontré dans l'étude de Ronsen 

et al. (49]. Associée à la diminution de CK, Banfi et al. (7] observent une diminution des PGE 2 • La PGE2 
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est synthétisée sur différents sites du foyer inflammatoire où elle agit comme un vasodilatateur en 

synergie avec d'autres médiateurs comme l'histamine ou des bradykinines, et favorisant ainsi 

l'augmentation de la perméabilité vasculaire et la formation des oedèmes. Sa diminution après cinq 

jours de CCE apparaît être un bon témoin d'une meilleure récupération musculaire. Cependant, 

l'absence de groupe témoin dans leur étude ne permet pas de conclure rigoureusement sur l'efficacité 

de la technique de CCE pour la récupération. 

R RfPCH,JSES HORMOI\lALES 

La grande majorité des études liée à la CCE s'est attachée à suivre la cinétique des marqueurs 

biologiques et/ou à l'évolution de différentes hormones en réponse à une exposition. Une étude 

récente de Smolander et al. [8] a comparé une exposition en CCE (-110 oC, deux minutes) et une 

immersion en eau froide (0-2 oC, 20 secondes). Les deux groupes pratiquaient, une fois par semaine 

pendant 12 semaines, l'une ou l'autre situation. Différentes hormones comme l'hormone de croissance 

(GH), la prolactine ou les hormones thyroïdiennes (TSH, T3, T4) ont été analysées. Les auteurs concluent 

à une absence de variation significative pour le groupe CCE, et ce pour toutes les hormones étudiées. 

Une exposition prolongée au froid ne semble donc pas induire de modifications de ces hormones. Cette 

absence de résultats significatifs permet de conclure à une procédure reliée à l'étique sportive. Cela est 

renforcé par l'étude récente de Banfi et al. [9] qui indique que- pour une population de dix sportifs­

aucune valeur hématologique (par exemple, globules rouges, globules blancs, hématocrite, 

hémoglobine, plaquettes ... ) n'est modifiée que par cinq expositions de deux minutes en une semaine. 

Dans une étude antérieure, Leppaluoto et al. [10] mettent en évidence que l'exposition à la CCE (trois 

fois par semaine, sur 12 semaines) permettrait une augmentation significative de la NA plasmatique. Les 

auteurs expliquent que les augmentations relevées de NA - après chaque instant de mesure tout au 

long des 12 semaines - pourraient avoir un rôle dans le soulagement de la douleur ressentie par les 

sujets d'autres études et soumis à des exercices traumatisants. Cependant, aucune échelle de 

perception de la douleur n'a été proposée dans cette étude puisqu'elle ne fût que descriptive (par 

exemple, simple exposition en CCE). 

C. RE P 0 N SES DU S YS TE !\Jl E 1 M r,HJ NIT A! RE 

Si aucune étude ne traite de la cinétique d'évolution du système immunitaire après exposition en 

CCE, le modèle de la nage en eau froide et/ou de l'immersion en eau froide est depuis quelques années 

bien utilisé dans les pays nordiques et peuvent nous renseigner sur l'évolution des défenses 

immunitaires. Cette pratique, développée à partir de bases plutôt culturelles que scientifiques, a 

toujours permis de penser à une amélioration quant aux résistances aux infections. Dans ce contexte, 

Jansky et al. [11] ont immergé dix patients dans une eau à 14 oC pendant une heure. Le principe fut 



répété trois fois par semaine pendant six semaines afin d'en étudier les effets. Parmi plusieurs 

marqueurs de l'immunité mesurés, les auteurs observent une augmentation significative des 

lymphocytes CD25 et des monocytes CD14. Les valeurs d'interleukine-6 (IL-6), facteur stimulant la 

production des lymphocytes T, ne montrent qu'une tendance à l'augmentation. Bien que sans groupe 

témoin, cette étude préliminaire nous oriente vers une possibilité d'amélioration du système 

immunitaire par une exposition au froid. Dugué et Leppanen [12] ont pu renforcer ces résultats par une 

étude où les taux plasmatiques d'IL-6, de monocytes et de leucocytes étaient plus élevés pour une 

population pratiquant régulièrement la nage en eau froide que ceux ne la pratiquant pas. Les auteurs 

concluent que les nageurs en eau froide présentent un système immunitaire mieux préparé à la réponse 

inflammatoire et qu'une exposition répétée au froid (en immersion ou non) pourrait être à l'origine 

d'une meilleure défense aux infections. Il peut être suggéré ainsi que des expositions répétées dans les 

chambres de froid (par exemple, CCE) stimulent le système immunitaire de telle manière que la 

prédisposition aux infections soit moindre chez les individus acclimatés. De nouvelles études sur la CCE 

devraient permettre d'éclairer ces hypothèses. 

( / Ri. FONC ON R S F~ 

L'incidence d'une exposition à une ambiance thermique froide sur la fonction respiratoire a fait 

l'objet de quelques travaux. Il est admis classiquement que l'organisme réagit au froid par une 

stimulation du système nerveux sympathique, et cette stimulation est à l'origine d'une 

bronchodilatation [13]. Bandopadhyay et Selvamurthy [14] ont étudié la fonction respiratoire de dix 

sujets exposés en Arctique pendant neuf semaines. Les résultats ont montré que dans les premiers 

jours le volume expiré maximal par seconde (VEMS) est significativement diminué pour recouvrer son 

niveau initial après quatre semaines d'exposition. À la fin des neuf semaines, les auteurs observent une 

amélioration significative de la VEMS, sans toutefois perdurer dans le temps. Ces conséquences 

respiratoires au froid ont été étudiées récemment par Smolander et al. [8] en positionnant 25 sujets 

non fumeurs en CCE. Ces sujets pratiquaient trois séances de CCE par semaine et ce pendant 12 

semaines, à raison de deux minutes par séance. Le peak flow (PF) et le VEMS étaient mesurés deux 

minutes et 30 minutes après chaque séance. Aucune modification n'a été enregistrée au cours des trois 

mois d'étude pour le PF et le VEMS mesurés deux minutes après les séances. En revanche, les valeurs 

de PK et de VEMS étaient significativement réduits à la fin du premier mois, et ce lorsque celui-ci était 

mesuré 30 minutes après les séances. Les auteurs expliquent que l'effet sympathique, réflexe au froid, 

semble rattrapé à 30 minutes, puis dépassé par le système parasympathique. Les auteurs concluent que 

la CCE doit être utilisée avec précaution chez les personnes ayant des difficultés respiratoires. 
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E RÉPONSES SUR LE STATUT ANTIOXYDANT 

Il est aujourd'hui admis que l'exercice physique se caractérise par une augmentation du volume 

d'oxygène consommé. Ce volume élevé d'oxygène consommé va engendrer une augmentation 

concomitante de la production de radicaux libres [15,16]. L'exercice d'intensité élevée et/ou à forte 

dominante excentrique peut alors s'apparenter à un véritable « stress » ayant des conséquences 

métaboliques importantes qui portent atteinte aux structures cellulaires. Ces espèces radicalaires libres 

et dérivées de l'oxygène (RLO) - impliquées dans le stress oxydant - peuvent avoir différentes 

structures. Ces espèces sont des éléments chimiques extrêmement réactifs qui, une fois produits, vont 

venir oxyder différents composants de la cellule. Le résultat de ces perturbations est un 

dysfonctionnement cellulaire menant notamment à des désordres inflammatoires. Dans un contexte 

relié à une diminution de ce stress oxydant, la CCE a été quelquefois utilisée comme procédé pouvant 

agir sur cette réduction. Les premiers travaux furent conduits par Siems et Brenke [17], ces auteurs 

ayant pu montrer que l'exposition aiguë à une CCE de une à cinq minutes provoquait un stress oxydatif 

chez les nageurs expérimentés. Une heure après l'exposition au froid, ces derniers augmentaient 

significativement leur concentration intra-érythrocytaire en gluthation oxydé - marqueur de stress 

oxydatif- comparée à une population témoin. Ces résultats étaient concomitants d'une réduction des 

concentrations en acide urique, véritable piégeur de radicaux libres oxygénés [18]. Ils postulèrent de ce 

fait que cette augmentation globale de protection anti-oxydante était le résultat à long terme de 

sollicitations légères de l'organisme en termes de stress oxydant. De plus, lors du refroidissement et de 

la stimulation de l'organisme, les mitochondries du corps exposées à des conditions de basses 

températures produisent dix fois plus d'anions superoxyde, souvent synonyme d'une peroxydation 

lipidique [19]. Une étude récente de Dugué et Leppanen [12] a mis en exergue une augmentation de 

l'activité totale antioxydante plasmatique (TAOP) après des expositions répétées en chambre froide 

pendant 12 semaines à raison de trois fois par semaine. Ces résultats sont contradictoires par rapport à 

leur hypothèse de départ où les auteurs pensaient trouver des valeurs qui diminueraient activement, 

synonyme d'une meilleure protection. En effet, l'augmentation de la protection anti-oxydante 

présupposée par l'exposition au froid répétée n'a jamais été prouvée par cette étude. La plupart des 

études s'intéressant à la cryostimulation et à son influence sur les RLO et la peroxydation lipidique s'est 

souvent focalisée sur le traitement des arthrites rhumatoïdes [1,13]. Une seule étude s'est réellement 

intéressée à l'influence d'une session en CCE (à -130 oC) sur la balance pro-oxydante-anti-oxydante 

[38]. Les auteurs ont pu montrer que le statut oxydatif total (SOT) dans le plasma, résultant d'une 

exposition de trois minutes en CCE, était significativement plus faible 30 minutes après l'exposition au 

froid. Le lendemain, le niveau de SOT demeurait toujours significativement plus faible comparé au 

niveau initial de pré-exposition en CCE. De plus, les valeurs du statut antioxydant total (SAT) étaient 

significativement plus faibles 30 minutes après exposition au froid mais les valeurs du lendemain 



n'étaient plus différentes des valeurs initiales. Cependant, dans le cas des athlètes, la cryostimulation B 

est accompagnée d'exercice physique dans le cadre de leur entraînement régulier et il apparaît donc 

difficile de savoir si la peroxydation lipidique est le simple résultat de l'entraînement et/ou de la 

cryostimulation associée [6,20]. 

R E P 0 t\l S E 5 5 U R L E S 5 Y M PT Ô M E 5 DE P R E 55 1 F 5 

Certaines études se sont intéressées aux effets du froid sur la médecine somatique et certaines 

évidences semblent apparaître quant aux modifications de l'humeur. Les premières études sur ce sujet 

ont pu démontrer qu'une courte exposition en CCE entraînait une amélioration du sommeil, de la 

sensation de la relaxation profonde et de l'humeur générale. Ces effets semblent persister quelques 

heures, voire quelques jours après [21]. Dans une étude plus récente encore, Rymaszewska et al. [22] 

ont étudié 23 patients dépressifs qu'ils sont positionnés en CCE (-150 o(, 160 secondes, dix fois en deux 

semaines) tout en continuant le traitement médicamenteux anti-dépression. En utilisant les 21 items de 

l'échelle de Hamilton Depression Rating Scale, (HRDS), ils ont pu conclure en faveur d'effets positifs de 

l'exposition à la CCE sur les scores établis sur cette échelle. Les auteurs concluent sur le soulagement du 

symptôme dépressif apporté par les différentes séances de CCE pendant deux semaines. Sur la base de 

ces résultats, ces auteurs ont publié très récemment une étude très proche de leur précédente mais en 

incluant cette fois 34 patients en termes de groupe témoin [23]. Après trois semaines de CCE, les 26 

patients atteints d'un syndrome dépressif ont diminué de 34,6% les scores atteints sur l'échelle HRDS, 

alors que le groupe témoin ne diminuait son score que de 2,9 %. L'une des hypothèses 

neurobiologiques de la dépression étant le dérèglement de l'axe hypothalamique-pituitaire­

adrénergique (HPA), les auteurs attribuent à cet axe la meilleure régulation de l'humeur et un meilleur 

scoring au test HRDS. Il semblerait de plus que la CCE induise des effets positifs sur les rythmes 

biologiques des patients. Tous ces résultats pourraient apporter des réponses aux troubles 

psychologiques passagers que peuvent rencontrer les athlètes au quotidien dans leur entraînement. 

G LA CRYOTHÉRAPIE EN CORPS ENTIER ET LA RECUPERATION U SPORTIF 

Une étude préliminaire [24] a évalué les effets de la CCE sur les courbatures musculaires ressenties 

par des patients en période de renforcement musculaire intense suite à une opération des ligaments 

croisés antérieurs. Les sujets (n = 17) étaient exposés à la CCE durant trois minutes sur une période de 

trois semaines à raison d'une séance par jour. Les résultats révèlent une tendance à la baisse des 

douleurs musculaires ressenties par les patients ayant été positionnés en CCE par rapport à un groupe 

témoin (p = 0,07). D'autres études complémentaires sont nécessaires pour confirmer ces résultats sur 

un échantillon plus grand et expliquer cet effet positif de la CCE sur la réduction des courbatures. 
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BUT DU PROJET ET HYPOTHÈSES 

L'hypothèse principale du projet de recherche est que les techniques de récupération par 

exposition cryothérapie corps entier (CCE) ou aux infrarouges longs (lnovo) permettraient d'améliorer 

significativement la récupération post-exercice comparativement à la récupération passive chez des 

athlètes entraînés. 

L'objectif de cette étude est de comparer les effets de différents processus de récupération : 

cryothérapie corps entier (CCE) vs. Soins aux infrarouges longs (lnovo) et d'en déduire une 

hiérarchisation des effets liée à ce type d'exercice. 

Ce protocole expérimental a pour objectif de caractériser objectivement les effets de ces deux 

méthodes de récupération sur une population de sportif à partir de mesures biologique et mécaniques. 

Cela pourra définir un terrain d'application concret pour les différentes Equipes de France désireuses de 

récupérer par des procédés de froid ou de chaud. A long terme, cela permettrait de mieux assimiler les 

différentes charges d'entraînement ou bien de les cibler au regard des séances prédictives de 

récupération. 

Améliorer et hiérarchiser la « posologie » de ces pratiques de récupération en vue d'augmenter la 

performance. Apporter de la connaissance nouvelle dans ce domaine très peu connu du monde 

scientifique. 

Les trois techniques de récupérations évaluées seront: 

• CCE: 4min maximum à -110°( 

• lnovo : 30min 

• Groupe témoin : récupération passive 

Les spécificités de cette étude seront : 

• d'étudier l'évolution des réponses inflammatoires suite aux différentes techniques. 

• d'étudier l'impact de ces techniques sur le système cardia-vasculaire et neuromusculaire. 

• de quantifier les éventuelles diminutions de performance en fonction des différentes méthodes 

de récupération. 

• d'étudier ces paramètres chez des sujets très entraînés. 
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A TEf< i E S ET METHODES 

11 sujets sportifs bien entraînés ont participé à cette étude. Tous les sujets avaient un passé 

d'entraînements similaires. Les athlètes sélectionnés participent tous régulièrement à des compétitions 

de course à pieds (Marathon, trails) et ne présentent pas de contre-indication à la cryothérapie corps 

entier, telle que la claustrophobie ou l'hypersensibilité. Tous les sujets on été informés du protocole, des 

risques et de leur droits conformément à la déclaration d'Helsinki. Tous les sujets étaient volontaires 

pour participer à l'étude et ont signés un consentement éclairé ainsi qu'un questionnaire de santé. Cette 

étude a été approuvée par le comité d'éthique d'île-de-France Xl (Ref. 200978). 
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Un aperçu du protocole expérimental est présenté sur la figure 1. Tous les participants ont effectués les 

3 modalités de récupération. Entre les essais, un minimum de 3 semaines d'entraînement à faible 

intensité était imposé. Une fois par mois, les sujets effectuaient une simulation de trail sur un tapis 

roulant suivi de l'une des trois modalités de récupération (CCE, FIR ou PAS) présentées dans un ordre 

aléatoire. Avant (Pre), après le trail simulé (Post), après la première session de récupération (Post 1h), 

et avant la session de récupération suivante (Post 24 h, Post 48 h, Post 72 h, Post 96 h), des indicateurs 

classiques des dommages musculaires ont été mesurés tels que : la force maximale volontaire 

isométrique, les perceptions de la douleur, de la fatigue e du bien-être, le profile hématologique ainsi 

que plusieurs marqueurs de l'inflammation (CK, IL-1ra, IL-113, IL-6, IL-10, TNF-a, CRP). Une semaine 

avant le début de l'expérimentation, les participants ont effectué des tests préliminaires et ont été 

familiarisé avec le protocole. Entre le dut de l'expérimentation et la fin de l'étude, la charge 

d'entrainement était imposée et continuellement contrôlée. Durant toute la durée de l'étude, les sujets 

devaient s'abstenir de consommer des agents anti-inflammatoires ou d'utiliser toutes autres méthodes 
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de récupérations (stretching, massage ou récupération active). Les participants ont également complété 

des questionnaires alimentaires et d'activité afin de standardiser leur nutrition et hydratation lors de la 

semaine qui précédait chaque nouvelle session expérimentale ainsi que tout au long des tests. 

Une semaine avant le début de l'expérimentation, 

les participants sont venus au laboratoire pour une 

session de tests préliminaire. Un test classique 

triangulaire de détermination de la consommation 

maximale d'oxygène (V02max) sur tapis roulant a 

d'abord été réalisé (Hausswirth et al, 1997). Après un 

échauffement standardisé de 6 minutes à 12km.h-1, 

la vitesse est incrémentée de 1km. h-1 toutes les 2 

minutes jusqu'à épuisement volontaire des sujets. 

Ces tests permettent l'identification de la 

consommation d'oxygène à partir d'un analyseur 

d'échanges gazeux (Quark CPET, Cosmed, Roma, 

ltaly) selon les critères définis par Basset et Howley (1995) ainsi que celle du seuil ventilatoire 

(Wasserman et al, 1973). V02max était déterminée à partir de la moyenne des 4 plus hautes valeurs de 

V0 2 consécutives (V02max moyenne : 62.0 ± 3.9 ml.min-1.kg-1
). La vitesse maximale aérobie (VMA) était 

la plus haute valeur de vitesse atteinte lors d'un palier complet (VMA moyenne: 18.7 ± 1.1 km.h \ Une 

fois ceci réalisé, les participants ont été exposés individuellement à une session de CCE dans une 

chambre de cryothérapie (lcelab®, Zimmer MedizinSysteme, Neu-Uim, Germany) proche du laboratoire. 

Cette session de familiarisation ne durait qu'une seule minute et avait pour objectif de vérifier la 

tolérance à la température extrême de chaque sujet. 

Une fois par mois, les sujets ont effectué une course simulée de type trail construite pour générer de la 

fatigue sur le même tapis utilisé lors des tests préliminaires. La course de trail a été élaborée de façon à 

répliquer au maximum les contraintes rencontrées en course réelle [25]. La durée de l'épreuve était de 

48 min divisée en 5 blocs. Le premier bloc de 6 min sur un sol plat {0% de pente) était suivi d'un second 

de 3 min en côte (+10% de pente) puis d'un troisième de 3 min en descente (-15% de pente). La vitesse 

était continuellement ajustée en fonction de la pente dans le but d'obtenir différentes intensités et 

générer une demande métabolique proche d'une course réelle (figure). Ainsi, la vitesse à 0% était entre 

la vitesse au seuil 1 et la vitesse au seuil 2 (15.5 ± 0.9 km.h-1
), alors que la vitesse à +10% de pente 
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correspondait approximativement à 80% de la VMA à 10% (11.1 ± 0.9 km.h-1
), et à -15% à la vitesse 

mesurée au seuil1 (14.2 ± 0.7 km.h-1
). Les blocs 2 à 5 consistaient en 3 min à 0% suivi de 3 min de côte 

puis 3 min de descente aux pentes et vitesse décrites précédemment. 

Les sujets étaient assignés aléatoirement dans l'une des 

trois modalités de récupération. Chaque sujet a utilisé 

toutes les modalités de récupération. Les sessions de CCE 

étaient administrées sous contrôle médical, dans une 

chambre dédiée dans laquelle la température était 

contrôlée continuellement (Zimmer Elektromedizin, 

Germany) et constitué de trois pièce contigües de 

températures différentes (-10, -60 and -110°C). Lors de chaque session de CCE, les participants 

traversaient les pièces les moins froides puis restaient 3 min dans la pièce à -11ooc. Il était demandé au 

sujet d'être sec, de porter un masque, des chaussettes, des gants et un maillot de bain. Lors des 3 min, 

les participants devaient limiter les tensions, bouger leurs bras et marcher lentement. Après la session 

de CCE, les participants revêtaient un peignoir puis s'asseyaient confortablement 10 min dans un 

fauteuil à température ambiante (24°C). La seconde modalité de récupération consistait à exposer les 

participants à des infrarouges longs (lnovo, IRL technology, Montpellier, France) pendant 30 min. Les 

participants étaient allongés sur la table de l'appareil en tenu de bain. Le corps entier, sauf la tête, était 

exposé aux radiations (4-14~m, 45°C). Finalement, la dernière modalité de récupération était une 

récupération passive (Modalité de contrôle) pendant laquelle les participants étaient assis 

confortablement pendant 30 min dans un fauteuil dans une pièce à température ambiante. 

Des prélèvements sanguins de 16 ml ont été effectués dans une veine de l'avant bras (le sujet 

étant au repos et en position assise), à l'aide d'aiguilles épicrâniennes, aux différents temps précisés ci­

dessus. Le sang était recueilli sur un tube héparine, puis centrifugé. Le plasma était pipeté et alicoté 

dans des tubes de stockage type Eppendorf, puis congelé à -80°C. 

De façon à évaluer l'efficacité de la récupération face à un exercice générant un stress oxydatif 

métabolique, seront mesurés: 

Un marqueur de souffrance musculaire : CK 
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Des marqueurs de la réponse inflammatoire: cytokines (ILlra, Ill~, IL-6, IL-10), TNFa, (­

Réactive protéine (CRP) 

Des marqueurs de stress oxydant : Oxydation de l'ADN 

Numération et formule globulaire sanguine 

L'étude est réalisée en utilisant un ergomètre isocinétique de 

type Contrex afin d'évaluer le moment développé par les 

muscles muscles extenseurs et fléchisseurs des membres 

inférieurs. Les sujets ont été placés en position assise, les 

mouvements du haut du corps étant limités par une ceinture 

abdominale. Il leur était demandé de maintenir les bras 

croisés contre la poitrine. Leur cheville était solidarisée à l'ergomètre à l'aide d'une sangle. La 

détermination du moment maximal isométrique pendant les différents tests s'est effectuée avec l'axe 

de l'ergomètre bloqué à un angle de 100° (extension complète de la jambe qui correspond à la position 

angulaire 0°). Le moment maximal isométrique (0 rad.Ç1
) était mesuré et moyenné sur les deux 

meilleurs des trois essais réalisés. La force maximale volontaire est mesurée sur un intervalle de SOOms 

une fois que le plateau maximal de force développée est atteint. Les valeurs sont exprimées brutes (en 

N) et normalisées par rapport à la masse maigre (en N.kg-1 de MM). 

Les sujets ont remplis trois questionnaires. Le premier permettait d'obtenir un indice de leur niveau de 

courbatures (i.e. échelle des DOMS), le second de leurs sensations de récupération et le troisième était 

un questionnaire alimentaire. Ce dernier était à remplir en ligne 2 semaines avent chaque tests et lors 

de la semaine de test. 

Toutes les données ont été moyennées et présentées avec un écart-type (figures et tableaux). Une 

analyse de variance (ANOVA) avec des mesures répétées a été employée pour comparer les résultats en 

fonction des deux facteurs, groupe et temps lorsque les données suivaient une loi normale. Lorsque les 

valeurs de F étaient significatives, une analyse post-hoc de Tukey était réalisée. Le seuil de significativité 

a été fixé à p < 0.05; Si les données ne suivaient pas une loi de normale, des tests non paramétriques de 

type Friedman et Mann-Whitney ont été utilisés. L'ensemble des analyses statistiques était réalisé avec 

le logiciel Statistica 7.0 (StatSoft, lnc. TULSA, Oklahoma; USA) sous Windows. 
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RESULTATS 
FIGURE 1- VARIATION DES CONCENTRATIONS EN CRP, lllB ET lllRA ENTRE LA MESURE POST ET LA MESURE POST 

96H. 
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Les résultats sur les variations de concentrations montrent que dès lh, la condition CCE limite 

l'augmentation de la CRP et de l'Ill~ (Figure 1). Ce résultat perdure sur la CRP jusqu'à 96h. A l'inverse les 

concentrations en lllra pour la condition CCE sont plus importantes en Post lh qu'après la condition de 

récupération passive. 

FIGURE 2- VARIATION DE LA FORCE MAXIMALE VOLONTAIRE ISOMÉTRIQUE JUSQU'À 48H. 
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Les résultats indiquent une diminution significative de la MVC immédiatement après le trail quelque soit 

les groupes, sans aucune différence entre les conditions. La capacité de production de force est 

récupérée après la première session de CCE (Post lh), alors qu'elle ne l'est qu'à 24h avec la modalité FIR 

et plus tard que 48h avec la modalité passive (Figure 2). 

Les paramètres psychologiques sont influencés à la fois par l'exercice de course à pied et par la modalité 

de récupération pendant les 48h qui ont suivis (Table 1). Pour tous les sujets, la perception de la douleur 

et de la fatigue augmentent significativement immédiatement après l'exercice (Post) et restent élevées 

jusqu'à post 48h . La douleur et la fatigue sont réduites après la première session de CCE (Post lh), alors 

que la modalité FIR ne permet de réduire ces paramètres qu'à partir de 48h. Ni la perception de la 



douleur, ni de la fatigue ne sont modifiées après la modalité passive dans les premières 48h qui ont 

suivies l'exercice fatigant. Après les modalités FIR et PAS, les sensations de bien-être sont altérées après 

l'exercice et restent plus faibles que la condition Pre à chaque période testée, excepté pour la condition 

FIR à 48h. Le bien-être est plus haut que la valeur en Post exercice à 24h pour la condition CCE et 48h 

pour la condition FIR. 

TABLE 1 - INDICATEURS DES DOMMAGES MUSCULAIRES INDUITS PAR L'EXERCICE (EIMD), MESURÉS AVANT (PRE) 

ET APRÈS (POST) LE TRAIL SIMULÉ, ET APRÈS CHAQUE SESSION DE RÉCUPÉRATION (POST 1H, POST 24H, POST 48H) 

Variables (unités) Pre Post Post 1h Post 24h Post 48h 

CK (%of pre) 

FIR 0.0 ± 0.0 40.5 ± 18.4* 44.2 ± 20.9* 192.3 ± 179.3*t:t: 107.5 ± 121.1 *$ 

CCE 0.0 ± 0.0 58.2 ± 18.9* 73.9 ± 33.4* 318.9 ± 224.7*t:t: 195.3 ± 141.6*$ 

PAS 0.0 ± 0.0 56.4 ± 25.1 * 63.7 ± 26.5* 231.8 ± 132.1 *t:f: 137.6 ± 99.8*$ 

Douleur (/100) 

FIR 1.6 ± 3.2 61.9 ± 19.0* 58.3 ± 18.4* 49.3 ± 29.1 * 45.2 ± 29.1 *t 

CCE 0.2 ± 0.7 60.6 ± 20.7* 31.7 ± 23.8*t 33.3 ± 26.1 *t 39.0 ± 24.0*t 

PAS 0.1 ± 0.3 55.7 ± 18.2* 44.3 ± 23.7* 53.9 ± 25.5* 58.9 ± 19.0* 

Fatigue (/100) 

FIR 8.3 ± 9.8 75.3 ± 11.2* 67.8 ± 21.3* 65.8 ± 20.0* 61.8 ± 15.9* 

CCE 5.2 ± 9.8 77.9 ± 13.3* 44.6 ± 26.3*t 35.9 ± 19.4*t 46.6 ± 24.0*t 

PAS 8.7 ± 12.3 65.4 ± 26.6* 52.2 ± 27.0* 49.2 ± 21.4* 60.7 ± 26.7* 

Bien-être (/100) 

FIR 86.8 ± 16.9 56.6 ± 31.9* 67.9 ± 28.2* 66.9 ± 27.6* 72.4 ± 19.2t 

CCE 77.7 ± 25.2 65.4 ± 26.6 74.9 ± 26.7 87.1 ± o.ot 81.2 ± 20.4t 

PAS 93.9 ± 9.0 58.4 ± 26.8* 69.8 ± 25.3* 65.4 ± 21.1 * 68.7 ± 28.1 * 

Moyenne ± ET; FIR Infrarouges longs, CCE cryothérapie corps entier, PAS passive 
* significativement différent de la condition pre (p<O.OS); t Significativement différent de la condition post (p<O.OS) ; :1: 

Significativement différent de la condition post lh (p<O.OS); $ Significativement différent de la condition post 24h (p<O.OS) 
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~:T:::~:WTOO~ D~SCONC<NTRATODNS <N CYTOKONES AVANT H APRtS L'EXERCOCE, 

CCE 

PAS 

Pre 

0.115 
(0.000 - 0.316) 

0.126 
(0.000 - 0.423) 

0.509 
(0.305 - 2.141) 

0.651 
(0.345 - 1.013) 

187 
(122 - 284) 

231 
(134 - 254) 

0.145 
(0.132 - 0.223) 

0.153 
(0.134 - 0.193) 

176 
(105 - 265) 

173 
(101 - 290) 

0.423 
(0.023 - O. 701) 

0.532 
(0.242 - 0.760) 

Post 

3.203 * 
(2.152 - 4.767) 

3.202 * 
(2.488 - 4.971) 

6.792 * 
(2.624 - 9.285) 

7.434 * 
(2.906 - 9.074) 

345 
(190 - 657) 

305 
(237 - 441) 

0.253 
(0.165 - 0.277) 

0.183 
(0.169 - 0.281) 

176 
(150 - 278) 

243 
(107 - 307) 

0.475 
(0.649 - 1.577) 

0.478 
(0.233 - 0.779) 

Médiane et quartile haut et bas (02s-07s) 

Post 1h Post 24h Post 48h 

1.326 * 
(0.921 - 2.021) 

1.471 * 
(1.175 - 2.108) 

5.204 
(1.530 - 7.171) 

3.367 
(1.519 - 6.324) 

714 * 
(527 - 2741) 

709 * 
(383 - 1077) 

0.295 
(0.244 - 0.347) 

0.325 * 
(0.240 - 0.441) 

183 
(153 - 414) 

306 
(120 - 590) 

1.246 
(0.369 - 0.742) 

0.754 
(0.655 - 1.086) 

0.063 # 

(0.000 - 0.518) 
0.152 # 

(0.115 - 0.486) 

0.801 # 

(0.329 - 1.874) 
0.541 # 

(0.502 - 1.425) 

179# 

(120 - 290) 
215 

(154 - 284) 

0.260 
(0.169 - 0.277) 

0.276 
(0.184 - 0.309) 

530 *'# 

(339 - 810) 
847 *'# 

(514 - 2046) 

0.336 
(0.051 - 0.661) 

0.746 
(0.410 - 1.002) 

0.069 # 

(0.000 - 0.345) 
0.190# 

(0.071 - 0.257) 

0.743 # 
(0.266 - 1.288) 

0.601 # 

(0.279 - 1.297) 

179# 

(120 - 306) 
203 

(143 - 242) 

0.171 
(0.131 - 0.196) 

0.183 
(0.172 - 0.243) 

262 
(179 - 552) 

477 *'# 

(323 - 1472) 

0.380 
(0.108 - 0.980) 

0.342 
(0.288 - 0.383) 

Post 72h 

0.069# 

(0.000 - 0.589) 
0.126 # 

(0.040 - 0.510) 

0.582 # 

(0.319 - 0.843) 
0.504 # 

(0.242 - 1.645) 

148# 

(105 - 231) 
196# 

(123 - 244) 

0.166 
(0.134 - 0.253) 

0.141 
(0.125 - 0.274) 

164 
(148 - 427) 

448 * 
(250 - 909) 

0.221 
(0.099 - 0.347) 

0.388 
(0.000 - 0.478) 

Post 96h 

0.005# 

(0.000 - 0.320) 
0.295 # 

(0.000 - 0.515) 

0.502 # 
(0.282 - 0.739) 

0.430# 

(0.274 - 1.042) 

172 # 

(93 - 242) 
189 

(134 - 238) 

0.149 
(0.127 - 0.167) 

0.197 
(0.139 - 0.226) 

145 
(107 - 340) 

321 
(162 - 629) 

0.080 
(0.051 - 0.101) 

0.476 
(0.042 - 1.117) 

s, représente un effet significatif du temps (p<O.OS); *,représente une différence significative avec la mesure Pre (p<O.OS);; représente une différence significative avec la mesure Post (p<O.OS). 
Tous les résultats significatifs n'ont pas été notés (excepté pour Pre et Post) afin d'éviter la surcharge du tableau. CCE, cryothérapie corps entier; PAS, passive. 



TABLE 3: NOMBRE DE LEUCOCYTES AVANT ET APRÈS L'EXERCICE. 

PARAMETRES Médiane et quartile haut et bas (Q25-07s) 

(nombre/mm3
) Pre Post Post 1h Post 24h Post 48h Post 72h Post 96h 

CCE$ 5000 6600 8000 * 5500 5200 5300 5200 
(4725 - 6100) (6200 - 7550) (7600 - 9200) (5100 - 6100) (4600 - 6100) (4600 - 5850) (4450 - 6400) 

Leucocytes 
PAS$ 5600 6800 7800 * 5200 5300 5200 5700 

( 4400 - 6000) (5600 - 9100) (6000 - 9200) (4900 - 6000) (4600 - 5700) (4800 - 6300) (5100 - 6700) 

CCE 
2988 4548 6680 * 2996 2896 2754 2932 

Neutrophiles 
(2813 - 3325) (4124 - 5223) (5691 - 7268) (2739 - 3588) (2538 - 3261) (2652 - 4071) (2370 - 3889) 

2979 4680 5670 * 2790 2907 3024 3364 
PAS 

(2296 - 3248) (3976 - 5460) (4440 - 7068) (2244 - 3240) (2350 - 3132) (2704 - 3654) (2907 - 3894) 

CCE$ 1632 1392 1232 1848 1608 1617 1656 

Lymphocytes 
(1374 - 1984) (1225 - 1735) (1036 - 1545) (1624 - 2107) (1415 - 1998) (1380 - 1980) (1392 - 1836) 

PAS$ 1806 1536 1326 1850 1800 1800 1710 
(1488 - 1976) (1428 - 1863) (1104 - 1440) (1560 - 1974) (1242 - 1880) (1488 - 2080) (1593 - 1856) 

CCE 
346 348 468 384 384 384 364 

Monocytes 
(313 - 384) (300 - 377) (358 - 507) (329 - 488) (322 - 419) (309 - 477) (327 - 420) 

404 357 460 378 354 364 364 
PAS 

(334 - 550) (315 - 495) (420 - 496) (324 - 490) (322 - 424) (315 - 441) (330 - 464) 

'':!:' 

s, Représente un effet significatif du temps (p<O.OS); *,représente une différence significative avec la mesure Pre (p<O.OS); Tous les résultats significatifs n'ont pas été notés afin d'éviter la '--' .._ 

surcharge du tableau. CCE, cryothérapie corps entier; PAS, passive. 
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CONCLUSIONS ET APPLICATIONS PRATIQUES 

L'objectif de cette étude était de quantifier les éventuels bienfaits des récupérations de type 

cryothérapie corps entier et infrarouges longs sur la récupération musculaire après un exercice épuisant 

de course à pied. Trois résultats principaux ressortent de cette étude. D'une part la capacité de 

production de force est restaurée plus rapidement après une récupération de type CCE et dans une 

moindre mesure après une récupération de type FIR. Les réactions inflammatoires observées 

classiquement après ce genre d'exercice sont également très affectées par le choix de la modalité de 

récupération. En effet, l'utilisation de la CCE en récupération limite très fortement l'augmentation de la 

CRP mais également de certaine cytokine pro-inflammatoire (ILl~) tout en augmentant la production de 

cytokine anti-inflammatoire (lllra). D'autre part, les paramètres de perception de la douleur, fatigue et 

bien-être sont également affectés positivement par l'utilisation d'une récupération de type CCE. 

En conclusion, une session unique de CCE (3 min à -110 ° C) réalisée immédiatement après l'exercice a 

amélioré la récupération musculaire en limitant les processus inflammatoires. Ces résultats suggèrent 

que des interactions multiples entre cytokines sont probablement impliquées dans la réponse 

physiologique à la fatigue et que le froid peut servir à limiter la sévérité de la réponse inflammatoire. 

Dans ce cadre, et en accord avec notre hypothèse, plusieurs expositions CCE peuvent améliorer la 

récupération, en diminuant la réponse en phase inflammatoire aiguë après un exercice de type trail, 

contribuant ainsi au rôle bénéfique dans la protection des organes après lésion musculaire. La présente 

étude suggère que les antagonistes des récepteurs solubles de I'IL-lra augmentent après une 

cryostimulation corps entier unique (-110 ° C) et limite la réponse inflammatoire à l'exercice par 

diminution de l'amplitude de l'IL-l~ et le CRP. 

En termes d'applications pratiques, les données confirment que le traitement induit un effet de 

protections anti-inflammatoires, et suggèrent que la CCE réduit le temps de récupération par ses effets 

positifs sur les paramètres immunologiques et le processus de régénération. Concrètement, sur la base 

de ces résultats, nous suggérons qu'une utilisation de la CCE serait bénéfique après des exercices 

générant des dommages musculaires même faibles. D'autre part, son application répétée, permettrait 

de maximiser les bénéfices de cette technique de récupération tout en améliorant l'état de fatigue et de 

bien-être de l'athlète. 
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Abstrad 

The objectives of the present investigation was to analyze the effect of two different recovery modalities on classical 
markers of exercise-induced muscle damage (EIMD) and inflammation obtained after a simulated trail running race. 
Endurance trained males (n =11) completed two experimental trials separated by 1 month in a randomized crossover 
design; one trial involved passive recovery (PAS), the other a specifie whole body cryotherapy (WBC) for 96 h post-exercise 
(repeated each day). For each trial, subjects performed a 48 min running treadmill exercise followed by PAS or WBC. The 
lnterleukin (IL) -1 (IL-1). IL-6, IL-10, tumor necrosis factor alpha (TNF-cx). protein (-reactive (CRP) and white blood cells count 
were measured at rest, immediately post-exercise, and at 24, 48, 72, 96 h in post-exercise recovery. A significant time effect 
was observed to characterize an inflammatory state (Pre vs. Post) following the exercise bout in ali conditions (p<O.OS). 
lndeed, IL-1 p (Post 1 hl and CRP (Post 24 h) levels decreased and IL-1 ra (Post 1 h) increased following WBC when compared 
to PAS. ln WBC condition (p<O.OS), TNF-cx, IL-10 and IL-6 remain unchanged compared to PAS condition. Overall. the results 
indicated that the WBC was effective in reducing the inflammatory process. These results may be explained by 
vasoconstriction at muscular level, and both the decrease in cytokines activity pro-inflammatory, and increase in cytokines 
anti-inflammatory. 
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Introduction 

Athktes partieipating in competitin· sports are often exposed to 
0\Tr-load training and competition, which may indude repeated, 
high-intensity cxercise sessions pcrformed multiple times pcr week 
11 1. Intense training and competition particularly with undcr­
ITCO\Try timc could induce muscle damage and subsequent 
inflammation indicated by muscle soreness. swelling, prolongcd 
Joss of muscle function and the leakage of muscle pro teins, su ch as 
C-Reactive Protein (CRP) in the circulation 12,31. The rssential 
component of the physical stress theory is that high intensity 
physical C"xrrcisc creates muscle damage and inflammation kading 
to disturhance in cellular homeostasis and discomfort, a phenom­
enon that is rderred to as delayed onsct muscle son·ness (DOl\lS) 
14-7[. ln this contcxt, the scientific intcrest in sports recovery 
modalities has bcen increasing in the recent years 1 8[. However, 
few studies ha\T focused on surrogate outcomcs as markers of 
inflammation and skektal muscle rccovery (i.e. leukocytes, 
enzymes acti\·ity, CRP) rclated to recovery after cold treatnwnt 
following a single bout of severe excrcise 17 ,9, 101. 

High training \'Diurnes and/ or insufl!cimt recovery has be en 
associatcd with muscular fatigue. soli tissues injury, and/ or 

··@··. .. . .• PLoS ONE 1 www.plosone.org 

immune compromise 161. The mrchanical damage to the 
contractile unit or plasma membrane occurs primarily duc to 
the ecccntric componcnt of muscle mmnnent. l'his insult ma\· 
initia tc metabolic/ chemical patlma\·s in the following hours or 
da ys, crea ting fiJrther damage causing an alteration in the llo\\. 
quantitv and function of the immune svstem 12.11.12[. These 
events kad to a generalizcd biphasic inflammatorv cascade m 
response to muscle damage. which im·okes bridh the rdease of 
\·arious cytokines. 

Strenuous exercise induces an increasC" in the pro-inflammatory 
cytokines Tumor i\'ecrosis Factor alpha :T:\F-cx.~ and interleukin 1 
Be ta (IL-l Pl and a dra matie increase in the inflammation 
responsivc cytokine interkukin ti :IL-6!. This is balanced by the 
relcase of cytokine inhibitors interkukin 1 receptor alpha (IL-Ira~ 
and the anti-inflammatory cvtokine interleukin 10 (IL-l 01 1 Il[. 
The highest concentration of IL-6 has bem found immediatdy 
after a marathon race. whercas IL-l ra pcaks 1 h post-exercisl' 
( 12B-fold and 39-fold increasC"s. respcctin·k compared to the prl'­
excrcise \·alues). The plasma le\Tl of IL-10 showed a 27-fold 
increase immediatcly post-exercise. Th l'plasma lc\·el of IL-l P and 
T!\F-cx peak in the first hour aftC"r the exercisC" (2.1-, 2.3- fold, 
respccti\'Cly). ·l'he pro inflammatorv cytokines induding IL-l~ 
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facilita te an influx of lymphocytes, neutrophils, monocytes, whieh 
participate in the healing of tissue 1 Il, 13[. 1\lormwr, the plasma 
lcwl of C:-reactive protein (CRP) in cre ases and peaks 24 h (3-fold) 
;dier ph'ometric excreisc or a marathon race compared to the pre­
cxcrcisc \·aluc 13, Il, 13, 14[. However, inadequate or excessive 
inflammaton· rcsponsc may lcacl to improper cellular repair, tissue 
damage, and muscle clysfimction lcading to loss in performance 

1151. 
Achining an appropriate balanec hetween training and 

competition stresses and recovcry is important in maximizing 
the performance of athlctes 1 16[. ln this context, the devdopmcnt 
of rnethocls to speed-up the reco\Tt) of dite athktes from intense 
training and/or competition has been a major target of athktcs 
and their support staff for many ycars 181. Athlctes, therefore, use 
many cliflèrcnt thcrapeutic inten•entions, such as low intensity 
cxcrcise and cole! therapy (i.e. ice pack, shower, fan, ice ingestion, 
\\Tt tO\\Tl, cole! \\atcr immersion (C\\1)), in an effort to speed-up 
tTCO\Tn· between intense bouts of exercise or competition stress 
and main tain sport performance 17, l 7[. Cold therapy ts 

comnumly uscd as a procedure to alleviate pain symptoms, 
particularh· m inflammatory cliseases, lll]uries and 0\Truse 
svmptoms and therehy aiding recO\TI)' after soft-tissue trauma 
1 18-201. Although C:\ \1 has a relative low cost, the time requircd 
for thcrapists to prepare C\ \1 is time consuming. ln addition, the 
,,·atcr and icc nsed in C\\1 can only be usee! once, and it is 
rclati\Tly difiicult to control the temperature cluring the treatment 
191. .\ recent methocl clesignatecl the whole-body cryotherapy 
:\\'I~Ci has hccn progressi\Tly usee! as an efiicient tool in hiological 
regeneration of hcalthy and physically fits individuals 1 l ï ,21 1. 
\\'BC consi-,ts in a brief cxposure in minimal clothing to very dt)' 
cold air :_ranginp; from - Il 0 C to - 180' C) to the surface of the 
body for 2-3 min to trcat the symptoms ofvarious cliseases such as 
arthriti'>. fihromyalgia and ankylosing spondylitis 1 18[. lt alrcacly 
has been alrcady demonstrated that \\'BC stimulated physiological 
reactions of an organism which result in analgesie, anti-s\\Tlling, 
antalgic immune and circulatm;· system reactions and then could 
imprmT rccmTrv aficr muscle injury from muscular trauma 122-
241. The rcported general effcct of \\'BC suggcsts that it may be 
beneficiai to sportsmcn also. A recent work has shawn that threc 
rcpeatecl \\'BC C\Tnts by the day hefore cach training session, 
bencfits the timc it takes for the kayaker to return to full fitness and 
may a\·oid surget;· 1251. The authors clemonstratecl th at after 6 
days of elite training kayakcrs with a mean of 4 h pcr clay, at an 
extremcly low temperature, was associatccl with a decrease of 
- 34°·o in the acti\'itv of creatine kinase (CKJ and a slight decrcasc 
-5% in cortisol concentration compare to the wcek without 
cnostimulation exposure 1 25[. 1\loreo\'Cr, after 3 h pcr day of an 
elite rugby training program, l rcpeated \\'BC treatmcnt each day 
onT 5 clays has also been shawn to clecrease IL-2, IL-8, CK, 
prostaglanclin E2 (PGE2) acttvtty, and exhibitecl increasccl 
concentrations of anti-inflammatot;• cytokines (IL-l 0) in periph­
eral blood, suggesting a local and systcmic anti-inflammatol)· effcct 
1 l 01. Hownn, th cre \\·as no precision in this study re garding 
\\ hen the treatment was appliecl bef ore (pre-cooling) or at the end 
(post-cooling) of cxercise. Furthermore, no case-control protocol 
was appliecl in this stucly and the interaction of excrcise and cold 
exposurc on immune function has not bcen weil studied 126,27[ 
making it clif1icult to cvaluate the real potential of this methocl of 
ITCO\TI)·. 

ln this context. \Tl)' limitee! specifie studies and data on 
inflammatorv mediators arc availabk using \\'BC likc methods of 
reco\Tt)' after excrcise. Thercfore, the primary aim of this 
im-cstigation was to analyze the cffect of two different rccovery 
moclalities :\\'BC \'S. PAS) after excrcise in the proposcd markers 
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for muscle damage, systemic inflammation (C:RP, IL-6, IL-l~. IL­
l ra, IL-l 0, TJ.\F-cx) and immune ccli mobilization (total kuko­
cytes, neutrophils, monocytes and lymphocytes). \\'e hypothesizecl 
that \\'BC comparee! to PAS, accclerate the recO\Tt)' in reducing 
exercise-inclucecl muscle damage (Ell\lD) by decreasing the antte 
phase of inflammation in rcsponse to a single bout of exercise. A 
complemental)· aim of this study \\·as to determine whether \\'BC 
had a positi\T effect on n'CO\Tt)' from exertional muscle damage 
and immune function cluring 4 clays following a single bout of 
exercise in well-traincd runncrs. 

Methods 

Subjects 
Eleven wdl-trainecl runners participatecl in the studv (sec 

Table l for characteristics), ali with similar training lewis and 
statures. The sclcctecl runners regularly engagee! in long distance 
running events (e.g. marathon, trails) and presentcd no contrain­
clications to CI)'Otherapy. such as claustrophobia and cole! 
hypersensiti\·ity. Ali subjects wcre voluntccrs and were infonned 
about the stucly protocoL the risks of tests and imTstigations, and 
their rights accorcling to the Declaration of Helsinki. Ail subjects 
acceptcd to participate and completed the written informed 
consent and a health his tm;· questionnaire. The stuc! y \\·as 
approvecl by the local Ethics Committce (Île-de-France XL 
France; Ref 200978) bcfore its initiation. 

Study Design 
An 0\Tn·iew of the experimental protocol is presented in 

Figure l. Ali participants usee! both tTCo\·en· moclalitics. Bctwccn 
trials, a minimum of thrce \\Teks of lo\\· intcnsitv training was 
ensurcd. Once a month, subjccts complcted a simulated trail nm 
on a treadmill followecl by one of the hm tTCO\TJ'\' modalitics 
presented in a random arder (\\'BC or PAS). Bcforc :Pre), aftcr the 
simulation (Post), after the first t'Ccm·cn· session (Post 1 h), and 
bcfore the following tTcm·ct;· sessions (Post 24 h, Post 48 h. Post 
72 h, Post 96 h), blond samplcs, \\TtT collcctecl to analvzcd snTral 
markcrs of inflammation, mmdc damage (IL-l ra, IL-l~· lL-6. Il.-
1 0, TJ.\F-cx, CRP) and the haematological profile. One \\Tek 
bcforc the expcriment, subjccts wcrc familiarized \\'ith the test 
scheme and location and prcliminarv testing \\·as performecl. From 
th at week onwarcls un til the end of the experimentation peri oc!. the 
training loads of ali snbjects \\TtT imposcd and und cr control. The 
subjects rdrainecl from consumption of am anti-inflammatorv pi lis 
and die! not use any additional methods to aid I'CCO\Tt)· (i.e. 
strctching, massage or active tTCO\Try). Participants complcted 
food and activin· diaries to standardise hyclration and nutrition 

Table 1. Characteristics of the study group. 

Subject characteristics Means ± SEM 

Age (years) 31.8 ± 1.96 

Height (cm) 179 ± 1.81 

Weight (kg) 70.6 ± 1.96 

V0 2 m" (ml. min '.kg ') 62 ± 1.18 

MAS (km.h- 1) 18.7 ± 0.33 

10 km-run (min) 34.48 ± 0.71 

V0 2max: Maximal oxygen uptake; MAS, Maximal Aerobic Speed. Values are 
expressed as means ± SEM of the mean s. 
doi:1 0.1371 /journal.pone.00227 48.t00 1 
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Figure 2. Changes in CRP (A), IL-lP (B) and IL-lra (C) from post-running exercise to recovery. #. significant difference between groups 
(p<O.OS). WBC, whole body cryotherapy; PAS, passive rest recovery. 
doi:1 0.1371/journal.pone.0022748.g002 

wctT analyzcd in duplicatc at rcspcctivc wavdcngth on a 
spcctrophotometcr Dyncx .\lRXc (l\lagcllan Bioscicnces, Chelms­
ford . .\lA. CSA). The sensitivity limit of CRP, Tl\" F-a, IL-l ra, IL­
l â, IL-6, IL- JO assay wcrc rcspcctivdy 0.01 0, 0.1 06, 6.26, 0.05 7, 
0.016-0.110 (rangc). 0.5 pg.mL -I 

·."f®.: PLoS ONE 1 www.plosone.org 4 

HEl\lATOLOGIC PROFILE - Blond from the 3 mL tube 
were analyscd for leukocyte and erythrocyte count using an 
automated cd! countcr (Cell-Dyn® Ruby'"". Abbott. IL. USA) by 
standard laboratory procedures (flow cytomctry) ptT\·iously 
dcscribcd in detail [ 321. 
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Statistical Analyses 
Statistical analysis was pcrformcd using the SPSS 19 package 

(IBI\1 corporation. Inc. 1'\Y, USA). \\'c asscssed the distribution of 
the analyzcd Yariables using a Shapiro-\\ïlk test. The rcsults 
showcd tbat the distributions dcYiatcd from normal distribution, so 
a cktaikd statistical analysis using nonparametric tests was 
necessary: a \\ïlcoxon matchcd-pairs test was compktrd to asscss 
signific:-antly difference bctwecn groups and a Friedman rank test 
,,·as undcrtaken to c\·aluatc the statistical differences in timc for 
each rccO\Tl)" modality. \\"hcn a significant F-Yalue in Fricdmans' 
analysis ''as found. a post-hoc test with a Bonferroni correction 
was uscd to determine' the bctwccn-means differences. For the 
parametcrs with normal distribution the rcsults arc cxpresscd as 
the mean \·aluc with standard crror ofthë mean(::':: SEI\1), in other 
cases the rcsults arc exprcsscd as median, the value of the lmver 
quartile (Q;z,) and the \·alue of the upper quartile (Q;:,). The IC\·d 
of significance \\·as set at p<0.03. 

Results 

Thcre were no statistically significant dif1àcnccs in the initial 
lewis of any of the studied cytokines bf'tween thë C"Xamincd 
groups. ThC"sc values werC' low and typical for hcalthy persans. 
The rësults obtained in subsequent sampks wcrC" rC"ferred to thC" 
initial levd for the group, treated as thC" c:-ontrol ll'\el. 

Enzymatic Analyses 
Tumor Necrosis Factor-a. For both tTCO\Try modalities. 

thëre was no ti me C"ffcct on Tl'\ F-~ and no differences between 
groups at anytimc point C fable S 1 ). 

Interleukin -6 and lnterleukin -10. The \\ïkoxon 
matchcd-pairo. test indicatcd no significant difkrcnce on IL-6 
and IL-l 0 kvels from post-C"xcrcisc bctwecn PAS and WBC 
conditions. For both groups. a significant timc dfect (P<0.03) was 
obscnn1 with ,-crv similar inflammaton· responsc regardless of 
rëcnwry mode. Both IL-6 and IL-]() lcwl increase immcdiatdy 
a fier l'x cre ise. 

lnterleukin -1~ and lnterleukin -1 ra. The \\ïlcoxon 
matchëd-pairs test lT\Takd (Figure' 2B and 2C:, rcspecti\-ely) 
significant diffcrcnc:-cs bctween rccmTt)" modalitiës at Post 1 h 
ip<0.03). At Post 1 h, L'liL-l~ and ML-Ira showcd significant 
highcr and lowl'r \·alucs in the PAS condition compared to the 
\\"BC. rcspëctivdy. Thcrl' was also a significant (p<0.05) difference 
in ~IL-l ra with lowcr \·aluës for the \ \"BC condition comparcd to 
the PAS condition at Post 24 h. On rav..- data, thC" Friedman test 
tT\Takd a significant dif1àcncc betwccn time measurcmC"nts for 
both groups for ëach ofthcsc cytokines (P<O.O:"i) ("fable SI). Post­
hoc anah-scs rcveakd th at th l' decreasc of! L-I ra occurs ëarlicr alter 
crvotherapy trcatmmt than afkr the PAS modality (\\"BC: Post 
2-l h vs. PAS: Post 72 h). Post-hoc analysis on IL-l~ revcaled that 
plasma concentrations at Post l h wcrC" significantly highcr 
rP<0.03) than Pre only for the PAS condition ("l'able SI). 

Plasma C-reactive protein (CRP). CRP kYd is steady 
\\·hatnTr thë condition at Post and Post 1 h comparC"d to basal 
value. Analyses of Delta CRP (~CRP) from Post measurcmC"nt 
showed significatlt (p<0.03) difference bctwccn rccovcry 
modalitics at Post l h, 24 h, -!8 h, 72 h and 96 h frmn excrcise 
with significant highcr values in the PAS condition comparcd to 
the \\"BC (Fig. 2A). A significant timl' ëffcct was rccorded for both 
g-roup5. CRP incrcascd (p<0.03) and pcakcd 24 h post-excrcisc in 
both g-roups (\\"BC=+l23% vs. PAS= +513%). ln the PAS 
group, 48 h aftcr exposure the inc:-rcascd CRP lcwl persists (at 
72 h, P = 0.052 with Bonfcrroni's correction) while the kvels of 
\\"BC group rcturn to the initial statc. 
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Leukocytes Counts 
Lëukocytcs counts showed no significant diffërences (p<0.05) 

bctwccn modalities. Thë Friedman test rë\Takd a trend towards 
significancc betwccn timC" measuremcnts. Post-hoc analyses 
showcd a significant incrcasC' (p<0.05) at Post 1 h of 32~·o and 
returns to thë initial statc by Post 2-l h in both groups. 
Additinnally, the increasc conccrnc-d th< numbcr of neutrophils. 
Thcrc WC're no statistically signific:-ant changes in monocvtcs and 
lymphocytes ("fable S2). 

Discussion 

This study was conductcd in arder to analvzc the effect of two 
different rcco\Try modalitics on dassical markns of cxcrcisc­
induced muscle damage (Ell\ID) and inflammation obtained afkr a 
simulated trail running race. \\"c chose to compare changes in 
immune ccli mobilisation and CRP IC\·cl because they arc rcliabk 
indicators ofacutë petformance dctërioration. muscle damage and/ 
or inflammation routindv n·aluatëd in the general population and 
in athletcs 13,10 J. The major finding ,,·as that a single exposure to 
\\"BC significantly alkviatcd inflammation aftcr a strcnuous cxcrcise 
rutl. i) Delta IL-l~ was significantly supprcssed 1 h after cxercisc 
following \\'BC. compared to the PAS condition ii) Delta IL-l ra 
incrcasëd 1 h and 24 h after excrcise follm,·ing \\"BC compared to 
PAS iii) CRP incrcasc was strongh limitcd in the \\"BC group 
compared to the PAS group at 2-l h and until 48 h aftër cxercisc. 

Principally. trail excrcisë will im·ohT sub>.tantial uphill and 
downhill clements. The uphill tends to result in a greatcr C"Xercise 
intensity and bence an incrcascd mnabolic cost 1331. C:om-crsely, 
downhill rC"sults in a lower metabolic cost than k\Tl and nphill 
walking at the samc absolute specd 1 3-ll. but it imposes grëatcr 
forces on thC" lowcr limbs 13.11, resulting in greatcr ccccntric 
lnading. Thcsc ec:-centric muscle anions during downhill can resnlt 
in temporary EII\lD, which is manifestee! as rcduced muscle 
function, muscle soreness (DO.\IS:. cfllux of intramuscular 
enzymes, and limb S\\Tlling that mav last for st'\Tral dav>. after 
the excrcise bout 136 1· 

\ \ïthin the injured muscle tiS>uc th cre is leukocvte infiltration 
and local production of \·ariou>. pro- and anti-inflammaton 
cytokines which arc crucial for initiating the breakdmm and the 
subscquënt remm·al of damaged muscle fi·a.gmënts 13 71. As 
expccted, the present stuclv dcmonstrates that trail cxcrcisë 
induccs a significant rclease and pC"ak of IL-6 : 16 fold) and IL­
l 0 ( 7 fold) InTis carly aftcr trail exercise compared to rest (nwans 
of both groups), followC"d by a rapid dcn·easc toward pre-exercise. 
as ckmonstrated in prn·ious studies 1 6,11.131. Hm\TH'r there was 
no significant change in the plasma concentration of the pro­
inflammatory cytokine Tl'\F-o:. This Jack of change was consistent 
with a -!2 km marathon 1381 and iron man race suggcsting that 
our population is weil trained to this l)TJe of cxërcisc 139J. 
1\iorcovcr. the fact that thë plasma IC\Tl ofTJ'\F-o: was not affectcd 
immcdiatcly aftcr the trail cxcrcisc, might explain why the 
monocytës wcrc also not activatcd by thc- cxcrcisc 1 141. lt is also 
weil cstablishC"d that high intensity exc-rcisc (>75% V02max) is 
associated with significant incrcascs in circulating leukocytcs (i.e. 
incrcascs of ncutrophils and falls in lymphocytes) during rcco\Try 
17J. In the present study, kukocytes inctTasc an average of 34% 
abow resting leve!. This is mainly duc to an incrcasc of the 
ncutrophils numbcr by 64% whereas lymphocytes fclt to an 
awrage of 10% Post (mëan of both groups). Furthërmorc, as 
previously dcscribed 1 111. high plasma concentration of IL-6 
induccs a pC"ak expression of IL-l ra and IL-l~ 1 h a ft cr excrcisc, 
343% and 138°/c>, respc-ctivcly (PAS group \·alucs comparëd to Pre 
values). 
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Consistent with prcvious studics, wc find similarly that incrcascd 
cytokines lewis wcre rdatcd to a sig11ificant incrcasc and peak in 
CRP 2~ h aftcr exercisc 1 3,~0 1. ln the present study, the CRP kvcl 
of the PAS group increased 6-fold 2~ h aftcr the simulatcd running 
race compare to Pre value vs. 3 fold or 31 fold in prcvious studics 
1 :1,:19[. llowen·r, thesc differences compared to the first study 
might be cxplained by the grcatcr muscle mass mobilizcd by lowcr 
limb \"S. clbow or the uscd of cccentric activation vs. concentric 
actiom in the prcvious study [3 1. Secondly, unlike results with the 
second stuc! y citee! 1391 may be explaincd by the difkrcnce in the 
tvpe and duration of excrcise leading to grcatcr acutc phase 
response th an following trail excrcise. lndccd the iron man 
triathlon race consistcd of about 10 h of cxcrcisc (swim, bikc, run) 
\"S. only ~8min trail run cxcrcisc in the present study. 

The amalgamation of thcse damaging cffccts can be probkm­
atic for acti\·ity on subsequent days, and thcre may be a grcatcr 
risk of injurv clue to resie! ua! sm-cnc>.s and perturbations in muscle 
fimction 1 ~ 1 1. This stuc! y mcasurcd the sckctcd cytokines TJ'\F-:x, 
IL-6, IL-l 0, IL-l ra. IL-1(3 and CRP in well-trainccl athletcs for up 
to 9() h following a trail exercise. IL-6 and IL-10 kvcls arc not 
influcnccd bv one session of \\"BC rcpeated on four consecutive 
da\"S. HmvnTr, contrarv to prcvious reports suggesting that \\"BC 
cxposure increased the anti-inflammatory cytokine l L-1 0 produc­
tion 1 101, our rcsults present no significant changes after ~ 

cxposurcs to \\"BC. comparcd to PAS modality. 1'\evcrthcless, the 
different tvpe of exercise, 3 h by day of Elite training rugby during 
~ days 1.1. ~8 min running exercise in the first day might cxplain 
this difkrencc of result betwccn studies. Howewr this previous 
>.tudy did not utilizc a control passin· group as in the present study, 
in orcier to state that the incr<ase in IL-l 0 is duc to cryothcrapy 
and not to the repetition of cxercise itsclf. l\lorcon·r, they 
conducted the study on a more acute timc linc, ï days \·s. 5 days in 
tlw present studv. which might le ad for the diflèrencc of IL-l 0 
rcsponsc. 

Thcre is accumulating e\·idence in the literature that IL-1(3 is 
balancee! by the rel case of cytokine inhibitors su ch a>. IL-l ra which 
n·>.trict the magnitude and duration of the inflammatory rcsponse 
to cxcrcisc 1 1 1 1. At Post 1 h. L'1IL-l ra and L'1IL-1(3 from Post arc 
up-rcgulatcd and dmm-rcgulatcd aftcr a single \\"BC session, 
re>.pccti\Tly. and L'1IL-1(3 remain significantly different (p<0.05) at 
Post 2~ h \\·hen comparee! to values takcn cluring control passi\T 
rest recmTtT (Figure 2). Exceptee! the study of Lubkowska ct al. 
[21 1 that showecl cl ranges of the IL-6 and IL-l leve!, aftcr multiple 
\\"BC cxposurc. litcraturc on the cytokines cascade after exercise 
and the influence of \ \"BC is very sparsc and do not proviclc 
rclatcd rcsults to both IL-l and IL-b. 

\\"BC is not dkctive in modulation of kukocytcs population 
after ~ sessions of \\"BC following trail cxcrcisc. This result is in 
accorclance with a prc\·ious study, which showed no significant 
changes in lcukocytcs cou nt aftcr 10 sessions of \\'BC, applicd 2 
da ys following progressive ergocycle test un til volitional exhaustion 
1~21. ln paralld to lL-1 modulation, neutrophils numbers wcre 
tTcm-cred 2~ h after exercisc in hoth groups. However to the bcst 
of our knowlcdgc. therc is no prcvious study rdated to neutrophils 
following exercise and \\"BC sessions. Publishccl data suggest that 
\ \"BC: has no dctrimental cffect on immunological paramctcrs, 
although the obsctYation period in the present study may be too 
short to n·aluatc c banges in monocytes, lymphocyte involvement 
and limet ion 1 1 01. 

,\ prn·ious study prescntcd a ncgligiblc cffeet of \\'BC on CRP 
1101. Howcwr, wc find that a singk \VBC cxposurc supprcsses the 
peak innTase in CRP 24 h aftcr cxcrcisc and the difference 
(p<0.05) of L'1CRP with PAS group initiate at 1 h until 96 h aftcr 
cxcrcisc (Figure 2 A). Howevcr, the differences in exercisc tyve 
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betwecn studics as prcviously dcscribed might also explain the 
differences in results. l\loreowr, the [m,·cr body mass index (B?-.ll) 
in the study. 21.1 ±: 1.1 kg.m - 2 hercin \·s. 2ï .2±: 2.3 kg.m 2 for the 
population study in Banfi ct al. (2008) 1 101 might le ad to a 
different impact of cold at both skin and core lewis. lndccd, somc 
studics indicate rcduccd cold-induced thermogenesis. clue to a high 
kvd of insulation in obesity· un der se\ "Cre cole! conditions 1 ~3 1. and 
decrcased autonomie rcsponsivcness ~~~~- lndecd, a stimulating 
cffcct of cold exposure wa>. found to d<pcnd on the rclationship 
bctween the dccrcasc in core temperature, and the duration of 
exposurc 1451. 

ln the present stucly, using a single cxposure in \\"BC rs 
associatcd Post 1 h with a signifie an! den-case (p<0.05) of the pro­
inflammatory mediator IL-1(3 (Figure 2 B) and an incrcase of the 
anti-inflammatory cytokine IL-l ra (Figure 2 C) comparee! to PAS. 
ln accordance with the present rcsults. it was shO\\ll that 
prolonged cold-wet (5'C) exposure following strcnuous cxcrcisc 
also cliHèrcntially moclulatccl cytokine production. up rcgulating 
(12±3.ï%) IL-Ira production and dmm regulating (1.1±0.05°o) 
lL-1(3 secretion 1 ~6[. "loreo\Tr consistent with a prlTious report 
using cold-pack application. \\"BC cxposure immecliatcly after 
cxcrcisc had no cffect on IL-6 InTis and \\·as associated with a 
significant clecreasc of IL-1(3 181. ln contrast, pt-c\ious studv 
associatcd cxcrcise with icc application tTCO\TtY showed a 
significant denTase (29%) in the anti-inflammatorv marker IL­
l ra compare to the prc-cxcrcise \·aluc 181. 'l"he discrcpancy for the 
differences in cytokine responscs bct\\TCn studics is likcly duc to 

the nature of cxcrcisc and the aim of the met hoc! of cold ex po sure 
(i.e. clccrcasc skin temperature or core boclv temperature) 
18, 1 0.~6[. Cryotherapy exposure causes a drive to main tain core 
body temperature, resulting in local \·asoconstriction l~ïl. ln this 
case, the skin temperature \\-ould be a determining Ülctor in the 
shortcning or rdaxing rate of smooth muscle in the \·esse! \\·ali 
1 ~8 1. lt has be en suggestecl that the \·asoconstriction resulting fiom 
cold exposure may result in a redistribution of hlood flm,· away 
from the skin towarcls the muscle and core. HmH'\Tr. data of a 
recent study showcd that more bloocl \\·as distributed to the skin in 
cold watcr 1 ~9[. This suggcsts that coldcr temperatures ma v be 
associatecl with rcduced muscle blond flow, \\·hich could prm·ide 
an cxplanation for the bcncfits of cold in al!C\·iating cxcrcise­
inducecl muscle damage in sports and athlctic contexts 1 ~9 1. ln 
addition, cluring a SC\Trc cold cxposure, such as \\"BC:, skin 
temperature clccreascs quickly duc to \·asoconstriction and direct 
skin cooling, most markcdh- in the cxtremitics 1501. lndccd. this 
pr<vious study showed that skin temperature recordee! in the calf 
was 9.0~±3.ï8'C immcdiatdy aftcr \\"BC: [51[. Thus \\'BC: 
- 110" C might in duce a great cr fluid shift th an othcr mcthod. 
which accelcratcs turn-over proccss. 

ln general, wc obsef\Td an cxercise induccd neutrophilia in ail 
trials ('!"able S2). During tTCO\Try aftcr \\"BC. circulating 
ncutrophil counts increascd by an a\Trage of Il~% abm-c baseline 
\·alue, with the largest incrcase 1 h after cxercisc. ln contrast. the 
average incrcase in ncutrophil counts \\·as lnwcr during PAS 
(lOI%). ln accord with th< result of a prn·ious study. actttc cold 
stress incrcascd signifieantly circulating ncutrophil counts 1 ï ,521. 
ln the litera ture, neutrophils clepktion significantlv impaired the ir 
angiogenic function (\"Ïa the \·ascular endothelial growth factor 
(VEGF)) 1531. This aclaptin· change (angiogmesis) is one of the 
physiological adaptations for tllC" improvemcnt of pcrfùsion, 
physical performance and othcr he al th bcncfits 1 5~ 1. Th us, 
\\'BC might contribute to angiogcnesis, and clccreasc D0:\1S 
and time of rccovcry. 

Limitee! evidence suggests that cole! exposun· may also initiate 
changes in cytokine expression associatecl with a nonspecific acute 
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phase reaction J27J. Downstream of the change in cytokine lcvels, 
cspecially IL-l, wc observed in this study a concomitant clown­
regulation of CRP when athlctes used the \\'BC trcatments. 
Indeed, in a prcvious study, the correlation between IL-l and CRP 
relcase was strongcr than that IL-6 and CRP suggesting that IL-113 
is probably the more powerful stimulant of CRP release J55J 
Contra!) to prcvious studies. wc observe a significant decrease in 
CRP after \\'BC compared to PAS, whilc others have indicatcd 
ncgligiblc changes after \\'BC or C\\1 J I0,56J. 1\'everthclcss, in 
both studies thcre is no assessment 24 h post-exercise attcsting a 
significant increase or control group to absenT anv significant 
difference. Second, for Halson ct al. (2008) J56J, 1 min ofexposure 
repeated 3 times to co id temperature of IlS C during the C\\'1 
method scems to be limitcd to induce sufficient physiological 
changes J57J. 

The mechanism underlying the abovementioned differences in 
cvtokine generation is not clear, but it can be argued that cold­
associatecl modulation of cytokine production may be provoked by 
alterations in central hemodynamics associatcd with enhanccd 
thennoregulatory demands and therdore may influence immune 
homeostasis in col cl environmcnts J27 ,46J. Sincc recent! y the 
direct effect of cytokines on neuroendocrinc axes bas been 
demonstrated J58J. Inflammation and immunity arc under the 
control of manv dif!èrent svstems, induding the netYous. the 
endocrine and the \·ascular systems. :'\ enT emlings rd case 
norepinephrine in the tissues J58J. Colcl-induced vasoconstriction 
should be rdatcd to the reflex sympathetic activity and its 
attendant incrcasc in the affinity of o:-adrenoceptors in the 
\·ascular \ntll for norepinephrinc (not measurcd in the present 
study) J59J. It binds 0: and 13-adrenergic receptors expressed on 
immune cclls. :\loreovcr, a previous study demonstratcd that 
norcpinephrine was the only hormone that responded positÎ\Tlv to 
\\'BC treatmcnt (i.e. threc time cxposurc. O\Tr one weck) and that 
the sustained norepinephrine couic! han' a rolc in pain alleviation 
!DOI\IS) JGOJ. Thus. another h:-vothcsis has bcen formulatcd to 
cxplain the cytokines modulation. The lindings of the present 
studv :Table S 1\ arc consistent with im'CStigations indicating that 
adrcnergic 1 noradrenergic rnechanisms arc intimately im·olved in 
the regulation of cytokines production with physical stress J61J. 
The stimulation of 13-adrenoceptors during stress attenuates 
cxcessiw synthesis of pro-inflammatory cytokines (IL-113 and 
Tl\' F-0:1, and elC\·atcs anti-inflammatory cytokines (IL-6, IL-l ra 
and IL-l 0) J62J. ln this context, the eurre nt obseJYations showing 
that co lei exposure suppressed IL-113 but stimulated IL-l ra 
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L'objectif de cette étude était de quantifier les éventuels bienfaits des récupérations de type cryothérapie du corps entier 

(CCE) et infrarouges longs sur la récupération musculaire après un exercice épuisant de course à pied. Trois résultats 

principaux ressortent de cette étude. D'une part la capacité de production de force est restaurée plus rapidement après 

une récupération de type CCE et dans une moindre mesure après une récupération de type AR. Les réactions inflammatoires 

observées classiquement après ce genre d'exercice sont également très affectées par le choix de la modalité de 
récupération. En effet. l'utilisation de la CCE en récupération limite très fortement l'augmentation de la protéine (-Réactive 

(CRP) mais également de certaines cytokines pro-inflammatoire (i.e. ILl Bêta) tout en augmentant la production de cytokine 

anti-inflammatoire comme I'ILlra. D'autre part. les paramètres de perception de la douleur; fatigue et bien-être sont 

également affectés positivement par l'utilisation d'une récupération de type CCE. 

En conclusion, une session unique d'exposition à la CCE (3 min à -110 oC) réalisée immédiatement après l'exercice a 

amélioré la récupération musculaire en limitant les processus inflammatoires. Ces résultats suggèrent que des interactions 

multiples entre cytokines sont probablement impliquées dans la réponse physiologique à la fatigue et que le froid peut 

servir à limiter la sévérité de la réponse inflammatoire. Dans ce cadre, et en accord avec notre hypothèse, plusieurs expositions 

en CCE peuvent améliorer la récupération, en diminuant la réponse en phase inflammatoire aiguë après un exercice de type 

trail. contribuant ainsi au rôle bénéfique dans la protection des organes après lésion musculaire. La présente étude suggère 

que les antagonistes des récepteurs solubles de I'IL-lra augmentent après une cryostimulation corps entier unique 

(-110 oC) et limite la réponse inflammatoire à l'exercice par diminution de l'amplitude de l'IL-l~ et la CRP. 

En termes d'applications pratiques, les données confirment que le traitement induit un effet de protections 

anti-inflammatoires, et suggèrent que la CCE réduit le temps de récupération par ses effets positifs sur les paramètres 

immunologiques et le processus de régénération. Concrètement. sur la base de ces résultats, nous suggérons qu'une 

utilisation de la CCE serait bénéfique après des exercices générant des dommages musculaires même faibles. D'autre part. 

son utilisation répétée et controlée permettrait de maximiser les bénéfices de cette technique de récupération tout en améliorant 
l'état de fatigue et de bien-être de l'athlète. 

Mots Clefs :Cryothérapie Corps Entier; Fatigue, Inflammation, Exercice 
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